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INTRODUCCION 

La taurina es un aminoácido. azufrado (ácido 2 arnino etano sulfónico) 

que parece ser un componente universal de los tejidos animales, a 

pesar de que no forma parte de las protefnas. 

Se describió por primera vez en la bilis del toro (56) y fue sucesiva-

mente identificado en los tejidos de diversas phyla de Invertebrados 

y de Vertebrados, hasta llegar a establecerse su distribución ubi-

cua en el reino animal (29). 

Se ha descrito la presencia de taurina en protozoarios y en los grupos 

mas elementales de metazoarios como son porfferos, braquiópodos y 

sipuncúlidos. Los niveles mas elevados de taurina se handescrito pa-

ra el phylum de los moluscos. También se ha descrito su presencia 

en anélidos, artrópodos y equinodermos. Dentro del grupo de los Ver-

tebrados, se ha identificado la presencia de taurina en diversos teji-

dos de Urocordados, asf como en gran número de tejidos del grupo de 

los Cordados. Las concentraciones mas elevadas de taurina se encuen-

tran en el hígado, riñón, bazo, músculo y tejido nervioso (29). 

A pesar de la amplia distribución de la I rina en los tejidos animales, 

aún no se conocen totalmente los mecanismos de su sfntesis. Algunas 

especies, tales como el hombre y el gato, obtienen los requerimien-

tos de taurina por la dieta, y son incapaces de sintetizarla, en tanto 

qm. otras especies presentan varias vfas metabólicas para su forma-

ción. 



La cisterna es el precursor de la taurina; " 'a partir de la cual puede f.r. 

marse a través de varias vías metabólicas diferentes. Parece ser que la 

vía preferente es aquella que involucra la oxidación de cisterna a ácido 

cistern sulfbnic3 sew..4.4:. por una descarboxilación, dando lugar la for-

mación de hipotaurina la cual se oxida originando la taurina ( 1, 8, 16). 

Lor  intermediarios de esta vía y las enzima» correspondientes han sido 

encontradas en la mayor parte de los tejidos animales, incluyendo el 

tejido nervioso (4). La degradación mettibÓl.ca de la taurina en lo+ teji-

dos animales es sumamente lenta, habiéndose descrito solamente, sea 

converción a ácido isotiónico, transformación que probabl-en*nte co:urre 

debido a una transaminación (24, 	sin embargo este proceso parece 

ser demasiado lento como para poderlo considerar como la vía de de- 

gradación fisiológica de la taurina. Esto no debe interpretarse como un 

indicio de una lenta utilización de la taurina por los tejidos; el recambio 

de taurina es muy rápido en tejidos como el riñón , el hígado, el páncreas 

y las glándulas suprarrenales, es intermedio en el bazo, pulmón, intes-

tino y gónadas, y finalmente es lento en músculo, e.)raz6n y cerebro (53). 

A pesar do su ubicuidad en los tejidos animales, aún no e•4 ha identifica-

do la función de la taurina, pero el hecho de que esté presente desde los 

grupos mas elementales en 1 t escala zoológica, ea indicio de su partici-

pación en alguna o algunas funciones características de múltiples sistemas. 

Las concentraciones mas elevadas de taurina en los tejidos animales se 

encuentran en tejidos excitables '.=.1es como el músculo, corazón y siste-

ma nervioso, en los que alcanza niveles de 10 a 40 mM. 



nervioso, la taurina se encuentra con notable .constancia en 

todas las especies hasta ahora estudiadas; pero su participación en la fun-

ción nerviosa aún se desconoce. Se encuentra distribuida en forma hetero'- • 

genea (10, 18) en las diferentes regiones del sistema nervioso central (SNC) 

encontrándose los niveles mas altos en la corteza cerebral, hipocampo, bul-

bo raquídeo y cerebelo ( 10, 18,52). Se han descrito efectos de este arninoá.-

cido sobre funciones reguladas por centros nerviosos tales como hipoter-

mia, ataxia, y una cierta acción sobre los centros reguladores del hambre 

y de la sed en el hipotálamo (22,23,51,55). 

La observación de que las concentraciones de taurina disminuyen en el foco 

epilíptico (57), a'4' como siis niveles circulantes en suero de epilépticos 

(58), llevó a probar el efecto de la taurina como anticonvulsivante. Tanto 

en modelos experimentales de epilepsia ( 27,28,30, 57) como en epilbpsia 

en humanos (28,47, 54), la taurina presenta un efecto protector notable con-

tra las alteraciones de la excitación nerviosa. El mecanismo mediante el 

cual la taurina puedo estar ejerciendo su acción anticonvulsivante se des-

conoce hasta ahora. Sin embargo estos efectos y su localización en el te-

jido nervioso en concentraciones elevadas ium sugerido su participación 

en el control de los mecanismos que regulan la excitabilidad nerviosa. Es-

ta acción podría ser mediada a través de una posible accitm como nPurotrans-

miebor. La aplicación inr.toforltica de taurina produce efectos depresoras en 

In mayoría, de las neuronas del sistema nervioso (11,12,13,40), Li tcci6n 

inhibitoria de In taurina está asociada con un incremento en la conductan. 

cia de la membrana probablemente a cloruro. que da lugar a una hiperpo- 



larización (12). Sin embargo, el efecto hiperpolarizante de la taurina, es 

antagoniAado por la bicuculina y la estricnina, que son antagonistas del 

GABA y la glicina respectivamente (19). Hasta la fecha no ha sido posible 

encontrar un antagonista especffico de la acción de la taurina. Por otra 

parte su acción depresora es muy generalizada y poco especilica, por lo 

cual se ha planteado la posibilidad alternativa de su acción como rieuromo-

dulndor en relación con el control de la excitabilidad neuronal. Tambiln 

en apoyo de que el efecto depresor de la actividad neuronal de la taurina 

no parece ser totalmente responsable de su acción sobre la excitabilidad , 

se encuentra la observación de que el GALIA y la glicina, que presentan u-

na actividad depresora mucho mas potente (11, 14), y que tienen las mis-

mas restricciones que la taurina para atravesar la barrera hernatoence- 

fálica, tienen una acción anticonvulsivante mucho menos eficaz que la tau- 

rina (27,28). Como una posibilidad alternativa se ha pensado que este ami- 

noácido podri'a actuar como un estabilizador de membranas, reduciendo en 

esta forma la excitabilidad neuronal. Se puede considerar la función de la 

taurina como estabilizador de membranas si se define la estabilización co- 

mo el cumplir con uno o mas de los siguientes criterios (26): 

1. Mantenimiento de las funciones de la membrana, incluyendo el funciona-

miento de procesos de acoplamiento precisos. 

2, Protección de las funciones electrofiliológicari de la membrana. 

3. Mantenimiento de la integridad de la membrana. 

4. Resistencia a procesos Micos. 

El efecto de la taurina sobre la translocación de cationes en una amplia gama 

de sistemas estudiados es compatible con una acción directa sobre la per-

meabilidad de la membrana y por tanto con una función como estabilizador 



(26). Se ha observado que en los tejidos excitables la taurina modifica el 

flujo de i6nes a través de. membranas, particularmante el de calcio y el 

de potasio, de alguna manera adn no conocida (15, 17, 59);  esta acción po-

drra explicar sus múltiples efectos sobre la excitabilidad nerviosa (2) al. 

igual que sus efectos sobre tejidos contráctiles en estados no funcionales 

de /atoe (3,25). La acción estabilizadora dn la taurina prdrra estar rela-

cionada con los flujos de calcio en la vecindad de la membrana neuronal. 

Esta acción podría explicar sus efectos sobre la excitabilidad y su posi-

ble acción como estabilizador ya que es bien conocido que los n,.v‹.1es ex-

tracelularss de calcio incrementan o disminuyen la excitabilidad. 

LA TAURINA EN LA RETINA 

La relación de la taurina con la conductancia tónica en membranas puede 

ser de particular importancia en la función retiniana, puesto que las mo-

dificaciones en la permeabilidad tónica, constituyen el mecanismo básico 

de le excitación luminosa de los fotorreceptores (31). 

En la retina la concentración de taurina es mayor que en cualquier otra re-

ghtm del sistema nervioso central (32), stn•ndo éste el aminoácido libre mas 

abundante en la retina de todas las especies estucLadas basta ahora (9,35, 

36,38.60), con una concentración que varia en un rango de 10 a 40 mMRg, 

constituyendo del 40% al 50% del total de la poza de aminolcidos libres en 

este tejido (35,38). 

Loa estudios realizados cor. el fin de determinar la localización de la tauri- 
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na en la retina, han revelado que la región de los fotorreceptores contieu 

ne mayor concentración de taurina que la retina interna (9,36,37) como 

se muestra en el esquema anexo. La función de la taurina en estas cllulas 

de la retina altamente especializadas no se conoce; sin embargo, au partí-

cipación en la fenologra del receptor se sugiere por el hecho de que la tau-

rina se libera de la retina en respuesta a la entimulación luminosa. Este 

efecto de la taurina parece ser especrfico ya que es el único aminoácido 

que se libera al estimular con luz, aún cuando la estimular,  °.r. eléctrica 

provoca no solo la liberación 	taurina sino también la liberación de otros 

aminoácidos (39,41). El aumento de los niveles intracelulares de calcio en 

la retina, facilitan la liberación de aminoácidos tales como la taurina, el 

GABA y la glicina en medios tanto con como sin sodio (42). En presencia 

de sodio la liberación de los tres aminoácidos es similar, pero en un me-

dio libre de sodio la liberación de taurina es mayor. 

La hipótesis de que la mayor concentración de taurina se encuentra en los 

fotorreceptores y de que posiblemente esté actuando corno un estabilizador 

de membranas, es fuertemente apoyada por estudios recientes que muestran 

que cuando se alimentan gatbs con una dieta libre de taurina y con caserna 

como única fuente protlica, latos desarrollan una deficiencia de taurina 

en la retina (5,20,48,49) y la subsecuente degeneración de las células foto-

rreceptoras (21,44, i18,49). Este mal funcionamiento de la retina ocurre 

do 1'3 a 45 semanas después de la eliminación de este aminoácido de la die-

ta. Se observa una disminución gradual en las amplitudes dr los, componen-

tes del electroretinograma (ERG) correspondientes a conos y bastones, y 



CONCENTRACION DE TAURINA EN LA RETINA DE POLLO (37). 

REGION 	 JIM/gr. 

SE del fotorreceptor 	8.0 

SI del fotorreceptor 	24.5 

Capa Nuclear Externa 	29.2 

C. Plexiforme Externa 	20.0 

Capa Nuclear Interna 	14. 5 

rj: 	 , C. Plexiforme Interna 

Ganglionares 

Nervio Optico 

5.0 

4.8 



se ha demostrado que el retraso temporal en la respuesta elgctrica do los 

conos coincide con la degeneración de las célulae fot lrreceptoras. Ultraes-

tructuralrnente d e encuentra una vesiculación, desorientación y desintegra-

ción de los segmentos externos (SE) de los fotorreceptores,en etapas tem-

pranas y se continúan con la subsecuente degeneración de la población total. 

de fotorreceptores (20). 

Al medir los niveles de aminoácid-e. libren en plasma y en la retina para 

determinar si son afectadas las concentraciones de aminoácidos azufrados, 

concomitantemente a la degeneración especffica de fotorreceptores, se ha 

observado que los niveles de taurina disminuyen notablemente en los gatos 

que han sido alimentados con caserna y sin taurinl, mientras que los nive- 

les de otros arninoácidos se mantienen dentro de 	lftnites normales. Es-

ta disminución en el contenido de taurina es un proceso progresivo y selec-

tivo que precede a la muerte de las células fotorreceptoep,-,. 

La disminución en el contenido de taurina en la retina, pudica e resultar de 

una disminución en la sfntesis de este aminoácido 6 en una disminución en 

la captación detaurina del plasma por este tejido. Ambos procesos podrfan 

regular normalmente la concentración de taurina en retina, que a su ves de-

pende de los niveles de taurina 6 de sus precursores en el plasma (20). 

Solamente las dietas que contienen taurina mantienen las amplitudes norma- 

les del electroretinogram,. y las concentraciones normales de taurina en 

retina y plasma (5,49). Estas observaciones bao establecido un papel para 

la taurina exógena, como ser la responsable dr mantener la función normal 

de la retina de gato. El mecanismo exacto a travls del cual se generan las 



perturbaciones descritas en el gato adn se desconocen, pero podrCa estr du 

gran interés para la funcidn de la taurina no ablo en la retina si- 

no en otros tejidos excitables. Entre los problemas que han dificultado el 

• estudio de la acción de la taurina en las funciones biológicas, se cuenta en 

primer lugar con la imposibilidad para disminuir los niveles de taurina. en 

los tejidos, puesto que aparentemente los distintos mecanismos de arntesis 

y los procesos de transporte tisular se combinan en forma muy eficaz, ha-

ciendo practicamente imposible producir experimentalmente una reducción 

en la concentración de taurina en las células. 

Con el objeto de contribuir a esclarecer la función y mecanismo de acción 

de la taurina, y tomando como antecedente directo las observaciones efec-

tuadas en los gatos con deficiencia de taurina en la dieta, se estudió el e-

fecto protector de este aminoácido en un sistema sencillo, in vitro. Para 

el trabajo experimental se utilizó la observación de Schultze (50) quien des-

cribid que los segmentos externos de los fotorreceptores aislados de la re-

tina do rana sufren una desintegración al ser expuestos a la luz, similar a 

lo que se obrerva en el gato in vivo. 

Una preparación de este tipo es recomendable pues permite modificar las 

condiciones iánicas del medio extracelular, as( como medir los procesos 

de transporte de iones que pudieran estar involucrados tanto en el fenóme-

no de desestabilización de la membrana por la luz, corno en el mecanismo 

de la posible acción protectora de la taurina. 



En el presente trabajo se utilizaron los segmentos externos de los foto-

rreceptores dr.• ranas adultas (Rana berlandieri trilobatl). 

MATERIALES Y METODOS 

AISLAMIENTO DE LOS SEGMENTOS EXTERNOS : Se adaptAron las ranas 

a la obscuridad durante un perLdo de 1 a 2 horas. 

Las retinas se extrajeron en 10 ml de medio isotónico Krebs-bicarbonato 

que contenta las sigilieutes concentraciones rn-M. de NaC1 118: KG] 4.7; 

CaC12  2.5; MgSO4 1.17; KH21'04 1.2; NaHCO3  25; glucosa 5.6 pH 7.4, 

bajo luz roja; las retinas se agitaron durante un minuto a •.'elocidad media 

en el vortex, para desprender los segmentos externos(§r). de los fotorre-

ceptores ( figs. 1 y 2 '1. 

Los segmentos externos se colectaron mediante centrifugaci6n a baja velo-

cidad, 900 xg durante 10 min. a 4°C, y posteriormente se resuspendieron 

en el medio isotbnico de Krebs-bicarbonato. 

Una parte de la fracción de SE se expuso a 100 W de luz blanca durante dos 

horas y se mantuvo otra parte en la obscuridad como control. 

Los SE se expusieron al efecto de diferentes amlnoticidos tales como tauri-

na, GALIA , glicipa y valina, y a diferentes medios de incubación como se 

Indica mas adelante, con el objeto de caracterizar el transporte sobre el 

cual tiene efecto la luz y la taurina. 

Los detalles experimentales so menctorie,rfu en cada uno de los experimen- 



tos correspondientes. 

Loa SE se cuantificaron utilizando la microanopra 6ptica contando el neme 

ro cle SE que presentaban desorganizacteiri de Ins m•-umbranas y los que no. 

Los diferentes medio de incubación que se utilizaron en prepararon mo- 
_ 

dificando el medio básico Kreba-bicarbonato s..gún se detalla a continuación: 

a) Medio sin cal:io: El cloruro de calcio del medio Krebs-bicarbonato se e-

limina del medio de incubación, 

b) Medio sin sodio y con bicarbonato de potasio: El NaC1 se substituyó por 

cloruro de colina con la misma osmolaridad y el bicarbonato de sodio por 

bicarbonato de potasio 25m/vI. 

c) Medio Krebs-Hepes: Se substituye el NaHCO3  por Hepes ( n hidroxi n 

etil piperazina etil eter) 25 rri.M. para mantener e: pII. 

d) Medio Kreba- Tris: Se sustituye el NaHCO3  por Tris ( Tris hidroxi metil 

amino metano)-HCI 	7.4 25 mM para mantener el pH. 

e) Medio Sacarosa-NaHCO3  : Se prepara con sacarosa 0.27 M y bicarbona-

to de sodio 25 mM. 

f) Medio sin cloro: El NaCI y KC1 se sustituyen por acetato de sodio 118 mM 

y acetato de potasio 4.7 mM respectivamente. 

g) Medio Sacarosa- NeC1-NaHCO3 : Se prepara con NaC1 118 mM, NaliCO3  

25 mM, glucosa 5.6 mM y sacarosa 22.8 mM 6 cloruro de colina 15.6 mM. 

h) Medio NaCl-CaCl2- NaHCO3 : Se prepara con NaCI 318 mM, CaCl2 2.5 

mM, NaHCO3  25 mM, glucosa 5.6 mM y eloruro de colina 10.6 mM, 



Medio NaCl-CaC12: Se prepara con NaCI 118 raM, CaCl2  2.5 raM, glu-

5.6 mM y Tris-HC1 pH 7.4 25 mM. 

,5) Medio CaCl2- Nal1CO3: Se prepara con cloruro de colina 118 mM, CaCl2 

2.5 mM, N aHCO3  25 m/vt. y glucosa 5.6 mM. 

k) Medio NaCI y NaHCO3: Se prepara el medio Krebs pero con NaCI 93 mM, 

cloruro de colina 25 rn.M y NatIC03  50 mM. 

CAPTACION DE ELEMENTOS RADIOACTIVOS : Con el objeto de tratar de 

caracterizar los iones involucrados en el proceso, los segmentos externos 

aislados equivalesntes a 0.7-4.5 mg de protefna se incubaron en frío en un 

medio Krebs-bicarboto que contenta los elementos radioactivos 45Ca*  

20 jaCi/m1; 22Na4" 17.45 pCi/m1; 14 C- bicarbonato dr. sodirs 4.16 j.iCi/m1; 

3H-agua 250,000 dpm/100 )11 y Taurina 25 mM según nr Indica en los re-

sultados, correspondientes a cada experimento. 

Despuls de dos horas de exposición a la luz, la reacción se detuvo median-

te In centrifugación por duplicado de alfcuotas de 0.15 ml de la mezcla de 

incubación en una centrifuga Microfuga 13rckman Modelo 152 durante 30 seg.; 

las pastillas se lavaron superficialmente con agua Erra bidestilada, se solu-

bilizaron con 0.2 ml de NCS ( Tiesue Solubilizer, Ame rsharn/Searle) y se 

transfirieron a viales. La radioactividad acumulada en el tejido solubiliza-

do ein midió despuis de la adición de 10 ml de Tritosol preparado con PPO 

3 g. , tritón X-100 27 mi., Etilenglicol 37 ml., Etanol 106 	y Xtlol 600 

ini. para un volumen final de 1 L4. , en un contador de centelleo Packard pa. 

ra muestras Irquidas Modelo 2425. 



Kiwry y colaboradores (33), ulilizaiido una curva patrón da aávainina 

esarr011áda - paralelanienta:a los datos ; experimentales 

MICROSCOPIA ELECTRONICA : os “segn'tentos,enterrlos119_/?11:otoyre-

ceptores se fijaroc<`en glutaraldelird&al 3 }% en un amortiguador.-  de fosfa-

tos (1.11M aun ¡)11 de 7.4, y fueron postfifancIaen61:104'al 2% en el mis- 

mo.amortiguadOr; laa'Mue,straa,\,a,deahldr.ataIón;en:.ierie gradual_ 	de eta- 
ye 	 • ' 
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discos intermembranales 

mItocondria 

SI 
retículo endoplásmico rugoso 
centrosoma 

ribosomas libres 

retículo endoplásmico liso 

fig. 1 Esquema que muestra las conecciones citoplásmica 
y ciliar en los fotorreceptores de Vertebrados. 
La agitación en el vortex provoca la ruptura de los 
fotorreceptores en el punto marcado con la flecha 
gruesa. 
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RESULTADOS 

EFECTO DE LA LUZ SOBRE LA ESTRUCTURA DE LOS SE 

Los segmentos externos (SE) de los fotorreceptores aislados de la retina 

de rana incubarlos en frío en un medio Krebn.bicarbonato a pH 7.4 y expues-

tos a la luz durante dos horas, sufren una desorganización en su estructura 

membranosa la cual se distingue claramente al observarlos bajo microsco-

pio htico. Los SE afectados por la luz presentan una disposición visible 

de los discos intermembranales y un desarreglo general de su estructura 

membranosa original (fig.3) lo cual no se dintingue en aquellos SE que se 

han mantenido en la obscuridad, en los que tse observan como bastones con 

una estructura membranosa bien definida (fig.4). 

Al examinar los SE expuestos a la luz con el microscopio electrónico se ob-

serva claramente la desintegración y desorganización de las membranas 

que constituyen el SE. En éstos se pierde toda secuencia organizada de los 

discos intermembranales y de la membrana plasmática (fig. 5). Esta desor-

ganización membranal no se observa en aquellos SE mantenidos en la obs- 

curidad, los cuales conservan íntegra su estructuta original (fig.11). 

EFECTO DE LA TAURINA SOBRE LA ESTRUCTURA DE LOS SE EXPUES-

TOS A LA LU Z. 

Al Incubar los SE en el medio Krebs-bicarbonato que contenía taurina en u-

na concentración de 25 mM y despuls de don horas dr exposición a la luz, 
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fig. fi 	MIcrografift eletrAnien (I e SI.: filo tohlret vptrirrs rlv retinto (lo 
rana incubaboo en metilo) '<robot -fili„nrlifinato maintertiokin vn 
ln tibilcurifInd (2,,00 X), 



no se observó la desorganización membranal trpica producida por, la ilumi-

nación; por el contrario, estos SE al examinarlos por microscopta electr 

Mea presentaron una configuración similar a la observada en los SE mante-

nidos en la obscuridad ( fig.7), por tanto la taurina a ceta concentración 

claramente tiene una acción protectora de los SE contra la desorganización 

membranal que cuantitativamente va del 80n al 90%. 

Se probó el efecto de concentraciones menores de taurina, com 5 y 10 mM, 

sobre la desorganización de los SE expuesto. a la luz y nuevamente se obser-

vó el efecto descrito para concentraciones de 25 rnM presentándose una pro-

tección de 68% y 69% a concentraciones de 5 y 10 rnM respectivamente. Al 

aumentar la concentración de taurina a 50 mM no se observó diferencia con 

respecto a la concentración de 2.5 mIsil ( fig. 8), 

Con el objeto de explo:ar la especificidad del efecto de la taurina se estudió 

la acción de otros aminoácidos tales como el GABA y la glicina. 

Estos aminoácidos presentes en el medio de Incubación Krebs-bicarbonato 

a concentraciones de 5 y 10 mM mostraron un efecto similar al de la tauri-

na, protegiendo a los SE de los fotorreceptores contra la desorganización 

membranal (fig.9). 

Por otra parte la valina, aminoácido neutro n pH fisiológico y que no tiene 

ninguna acción sobre la actividad neuronal, no tuvo una acción protectora 

contra el efecto de la luz sobre los SE (fig.9), 

Con objeto de conocer los posibles mecanismos responsables de esta des-

organización membrana' se inodificó la concentración tónica del medio, subs- 

tituyendo los diferentes iones. 
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lig. 8 . Efecto do las diferentes concentraciones de taurina sobre la 
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bicarbonato despubs de dos bares do exposiciGn a la luz. Los 

resultados son promedios I 8.E.M. del número do exportmen 

tos indicados en el parí:Weide. 
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fig. 9 Efecto de diferentes aminoácidoi a.03ri, la desorganización 
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después de dos horas ,cle ,exposiCiSn'a.lpOW de luz. 
Los resultados son promedios ±,:íS.'E":M. del número de 
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EFECTO DEL CALCIO SOBRE LA ESTRUCTURA DE LOS SE EXPUESTOS 

A LA LUZ. 

Con el objeto de explorar la dependencia al calcio para la aparición de la' 

desorganización membranal , de los SE iluminados, Iston se incubaron en 

un medio libre de calcio. Los resultados encbatraclas muestran que este ca-

tión divalente no parece estar involucrado directamente en el fenómeno es-

tudiado (Tabla I), sin embargo no debe excluirse su posible participación 

puesto que la captación de calcio por los SE disminuye en un 25% en aque-

llos segmentos externos que fueron iluminados con respecto a los que se 

mantuvieron en la obscuridad. La presencia de taurina 25 mM redujo aún 

mas la captación de calcio en un 8-10% ( Tabla 

EFECTO DEL BICARBONATO DE SODIO SOBRE LA DESORGANIZACION 

MEMBRANAL DE SE . 

En los SE expuestos a la luz a 4°C en un medio de incubación Krebs-bicar- 

bonato en el cual se substituye el bicarbonato de sodio por otros amorii gua-

dores con el objeto de mantener el pH, tales como Tris y Hepes, el efecto 

de desorganización de las membranas por la luz ya no se observa (Tabla 

La figura 10 muestra el efecto de diferentes concentraciones de bicarbonato 

de sodio en relación con la desorganización de los SE causada por la luz. El 

por ciento de desorganización membranal observada con relación a la con-

centración de bicarbonato varió en rango de 2.5 a 12.5 mM. A partir de 

esta concentración la desorganización ea Igual a la observada en el medio 

de incubación que contenta 25 mM de bicarbonato de sodio. Cuanda Ia con- 



TABLA I. EFECTO DE UN MEDIO DE INCUBACION LIBRE DE CALCIO Y DE LA TAURINA 
25 mM SOBRE LA DESORIENTACION MEMBRANAL DE SE EXPUESTOS A LA 
LUZ. 

MEDIO DE INCUBACION 
	

SE CON DESORIENTACION MEMBRANAL (%) 

Obscuridad 
	

Luz 	 Luz 4-Taurina 

Krebs-bicarbonato Z3.7t 0.9 (9) 56.5 ..4..2.6 (9) 12.4 1.0.3 (3) 

Medio sin calcio 26.2 -1 1.7 (6) 42.4t.. 3.1 (6) 19.91- 0.5 (3) 

Los resultados son promediost S. E.M. del número de experimentos indicados en el paréntesis. 



TABLA U. EFECTO DE LA LUZ Y DE LA TAURINA 25 mM 
SOBRE LA CAPTACION DE "Ca.*  EN SE. 

CAPTACION(nmolas/mg Protecna) 

45Ca 

Obscuridad 	 4.01.O.6 (4) 

Obscuridad +Taurina 	 3.71: 0.5 (4) 

Luz 	 3.0t 0.5 (4) 

Luz 4-Taurina 	 2.7:: O .2 (4) 

CONDICIONES DE INCUBACION 

Los resultados son promedios t S.E. M. del narnero de experimentos 
indicados en el partintesis. 



TABLA III. EFECTO DEL BICARBONATO DE SODIO, TRIS Y HEPES SOBRE LA DESORIEN-
TACION MEMBRANAL DE SE EXPUESTOS A LA LUZ. 

Medio de incubación SE con desorientación membrana' 

• Obscuridad 	 Luz 

(%) 

Krebs-bicarbonato 23.7 t 0.9 (9) 56.5±2.6 (9) 

Sacarosa 0.32 M 12.0 t 0.2 (3) 18.0 t 0.2 (3) 

Sacarosa-NaHCO3  (25 mM) 10.1 t 1.3 (3) 18.6 ±2.5 (3) 

Krebs-Tris, NaC1 (118 mM) 17.5t 0.7 (3) 19.6 t 0.2 (3) 

Krebs-Tris, NaC1 (143 mM) 21.6 ±0.4 (3) 36.8 1:0.7 (3) 

Krebs-Hepes 24.8 ± 0.5 (3) 22.2 21.0 (3) 

Los resultados son promedios t S.E.M. del número de experimentos indicados en el par‘ntesio. 
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centración de bicarbonato de sodio se incrementó a 50 mM, no se observó 

aumento en la desorganización de las membranas de los SE cuando se expu-

sieron a la luz. 

Con el objeto de conocer si unicarnentela presencia de bicarbonato era res-

ponsable de la desorganización de las membranas de los SE, éstos se expu-

sieron a la luz en un medio de incubación constitu(do por sacarosa isotónica 

que contenta 25 mM de bicarbonato de sodio. En estas condibiones no se ob-

servó el efecto de desorganización en las membranas (Tabla III) al compa-

rarlo con el medio Krebs-bicarbonato. 

EFECTO DE DIFERENTES CONCENTRACIONES' i3É CLORURO DE SODIO 

SOBRE LA DESORGANliÁCION'MEMBRÁNAL 

Cuando los SE se exponen a la luz a 4°C y se incuban en un medio Krebs-

bicarbonato en el cual se varia la concentración de cloruro de sodio de 25 

m1v1. a 118 m1v1. se observó una creciente ruptura de los SE paralela al incre-

mento en la concentración de NaCI. 

La presencia de 25 mM de taurina en el medio de incubación protegió en to-

dos los casos contra la ruptura membranal causada por la luz (fig. 11). 

EFECTO DE OTROS IONES. 

La Inc:ubación de SE en un medio que contenta solamente 118 mM de NaCI y 

Nal1CO3  25 mM expuestos a la luz, produjo los mismos efectos observados 

en el medio Krebs-bicarbonato completo (Tabla IV). 

Cuando en el medio de incubación faltaba alguno de estos dos componentes 



Prf. 	 1 ., 	'11,110 	 •;in-›;1, 

fig. 11 	Efecto de la taurina 25 mM y de diferentes concentraciones 
de NaC1 sobre la desorganización membranal de SE expues- 
tos a 100.W de luz. 	 • 
Los resultados son promedios del número de experimentos 
indicados en el. paréntesis ,t.S. E.M. 
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TABLA IV. EFECTO DE DIFERENTES MEDIOS DE INCUBACION SOBRE LA DESORIENTA-
CLON MEMBRANAL DE SE EXPUESTOS A LA LUZ. 

Medio de Incubación SE con desorientación membranal (%) 
Obscuridad 	 Luz 

Krebs-bicarbonato 23.7t 0.9 (9) 56.5 t2.6 (9) 

Sacarosa-NaC1(118mM)-NaHCO3(25rnM) 24.4 t 1.7 (3) 49.62 0.7 (3) 

Krebs sin NaCl y con KHCO3 (25mM) 13.9 t1.3 (3) 16.9 t 0.9 (3) 

NaHCO3(50mM) y NaC1(93mM) 21.1 ± 0.5 (3) 62.8 ± 0.5 (3) 

NaC1(118mM), CaC12(2.5mM),NaHCO3(25mM) 23.4+0.7 (3) 66.0 ± 6.5 (3) 

NaC1(118mM) y CaC12(2.5mM) 18.7 ±0.3 (3) 20.3 ± 0.3 (3) 

CaC12(2. 5mM) y NaHCO3(25mM) 10.3 t 0.4 (3) 7.7 ± 0.4 (3) 

Medio sin cloro 8.9 ± 0.3 (3) 13.11: 0.6 (3) 

Loa resultados son promedios ± S. E. M. del número de experimentos indicados en el paréntesis. 



presentó el efecto. 

Por otra parte cuando los SE se incubaron en un medio libre de cloro no se 

observó el efecto desorganizador inducido por la luz (Tabla IV). 

CAPTACION DE 22Nal Y DE 14C-BICARBONATO DE SODIO. 

De los datos revisados hasta aquí es evidente que el efecto de la luz sobre 

la estructura de los SE depende de la presencia de NaC1 y de bicarbonato 

en el medio de incubación. Por esta razón consideramos necesario identi- 

ficar 22—+  el transporte de INta. y de 14C-bicarbonato de sodio en los SE en di-

ferentes condiciones experimentales estudiadas tanto en presencia como en 

ausencia de taurina a una concentración de 25 mM. 

En la Tabla V se muestra que la acumulación de 22Na"en los SE expuestos 

a la luz es ligeramente mayor que en la obscuridad, y que la adición de 25 

mM de taurina disminuye esta captación en un 15-17% en ambas condiciones 

de luz y obscuridad. 

La acumulación de 14C-bicarbonato de sodio se ve incrementada en un 27% 

en aquellos SE expuestos a la luz. La presencia de 25 mM. de taurina redu-

jo la captación de 14C-bicarbonato de sodio en los SE iluminados en un 33% 

(Tabla V). 

CAPTACION DE 3H-AGUA. 

En rebanadas de corteza cerebral de mono se ha descrito que el transporte 

de NaC1 en presencia dr bicarbonato, la cual se acompaña de la entrada de 



TABLA V. EFECTO DE LA LUZ Y DE LA TAURINA 25 mM SOBRE LA CAPTACION 
DE 22Na* Y DE 14C-BICARBONATO DE SODIO EN SE. 

Condiciones de Incubación 	 Captación (nmolas/ mg de Proteína) 

12Na+  14C-bicarbonato 

Obscuridad 154.7 t 20.5 (3) 79.3 t 6.5 	(5) 

Obscuridad +Taurina 132.52: 7.5 (3) 74.9 t 8.5 	(5) 

Luz 163.1 2: 19.6 (3) 101.2 t 10.4(5) 

Luz +Taurina 136.2 ± 18.5 (3) 68.2 t 6.6 	(5) 

Los resultados son promedios ±S. E. M. del namero de experimentos indicados en el 
parrmtesis. 
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agua y con el consiguiente hinchamiento de las células (7), se presenta en 

medios con altas concentraciones de potasio. 

Con el objeto de explorar esta posibilidad se midió la acumulación de 311-a- 

gua equivalente a 250,000 dpm/ 100111, rn diferentes condiciones experimen- 

tales en presencia y en ausencia de taurina. 

La tabla VI muestra que la acumulación de 31I-agua en los SE expuestos a 

la luz, se ve incrementada en un 12% con respecto a aquellos mantenidos en 

la obscuridad. 

La .tdición de taurina 25 m/v1. a los SE expuestos a la luz disminuyó no sig- 

nificativamente la captación de 3H-agua. 



TABLA VI. EFECTO DE LA LUZ Y DE LA TAURINA 25 mM SOBRE LA CAP 
DE 3H-AGUA EN SE . 

Condiciones de Incubación 	 Captación ( dpm x 10-3  / mg Proteína) 

314-AGUA 

Obscuridad 	 2.5+1).4 

Obscuridad + Taurina 	 2.9 S.0.3 

Luz 

Luz +Taurina 	 2.7 1:0.2 

Los resultados son promedios 1.- S.E. M. del numero de experitrienton indicados en el 
partIntesis. 



Schultze en 1866 (50), descibió el efecto de la luz sobre los segmentos ex-

ternos aislados de retina de rana a un nivel morfológico, señalando que la 

luz provocaba la desintegración de laa membranas de los segmentos exter-

nos; sin embargo en ese momento no se buscaron los mecanismos de acción 

la razón de los efectos observados. 

En ente trabajo estudiamos el efecto de una burle de componentes del me-

dio iónico, con el fin de determinar cual 6 cuales son los iones responsa-

bles del fenómeno de desorganización de la membrana. Los resultados mos-

traron claramente que se reviere de la preeeticia de bicarbonato y de clo-

ruro de sodio en el medio de incubación, para que se presente el efecto de la 

luz sobre los SE. Otros componentes del medio como el calcio, el fosfato 

y el pnissio, parecen no estar directamente relacionados con este fenómeno. 

No pudimos determinar con precisión cual es la naturaleza del fenómeno 

que causa la desorganización. Una posible explicación para lato sería la en-

trada de agua al segmento externo, pero no pudimos medirla claramente. 

En rebanadas de SNC se ha encontrado un fenómeno que tiene cierta simili- 

tud con lo que se observó en la retina. Bourke (7) y colaboradores describie- 

ron que el aumento en la concentración de bicarbonato en el medio de incu- 

bacInn que contenta altas concentraciones de potasio, induce un hinchamien- 

to en rebanadas de corteza cerebral de mono, y que además este hinchamien- 

to está particularmente asociado con aumentos en los niveles intracelulares 



de loa iones Na y Cl. En esta caso también se requiere de la presencia 

de bicarbonato y de cloro, pero en ese estudio, sí se pudo medir el hin-

chamiento por la entrada de agua debido al aumento de peso del tejido y .  

por determinación del espacio inultnico. 

Posiblemente la existencia de una bomba VI CO 3 
	

podría ser la respon-

sable de mantener loe niveles de NaCi y de agua. Se ha descrito la existen-

cia de esta bomba en varios tejidos animales, como son el tejido nervio-

so y muscular, en sistemas tan diversos como el axón gigante del calamar, 

las neuronas del caracol, el músculo de los percebes y las branquias de 

la trucha (46). El funcionamiento propuesto para esta bomba, consiste en 

un mecanismo dependiente de NITP,  que transporte el bicarbonato externo 

a cambio de cloro interno. Una vez dentro el bicarbonato en combinaría 

con protones para producir bióxido de carbono y agua que posteriormente 

saldrían de la célula para dar protones y bicarbonato nuevamente. 

La existencia de una bomba de este tipo no se ha observado en la retina. 

Sin embargo se ha reportado la existencia de la bomba Na-K en el segmen-

to interno de los fotorreceptores (6) lo cual puede ser indicio de la existen-

cia de un mecanismo Limitar al sistema de Intercambio bicarbonato-cloro 

en el segmento interno, y quv. en condiciones fisiológicas podrían regular 

los niveles fisiológicos de estos iones. 

Nuestros resultados indican que la taurina contrarresta el transporte de 

bicarbonato en los segmentos externos aislados expuestos a la luz, y poni- 



blemente sea este el mecanismo de protección de la taurina. Sin embargo 

hay que hacer notar que los 2f2elo,. observados en este estudio son unten- 

mente sugerentes de lo que podrfa ocurrir a nivel fisiológico. 

En nuestros experimentos la taurina se encuentra en el medio, mientras 

que en condiciones fisiológicas, este aminoácido se encuentra en el interior 

de la célula y sus niveles extracelulares non muy bajos. Sin embargo, pues-

to que en nuestros experimentos no se observa una gran alteración en el 

ancho de los segmentos externos sino mas bien en la longitud de estos, po-

demos pensar que probablemente lo que aumenta a consecuencia del efecto 

de la luz es la distancia entre los discos mas que la distancia entre la mem-

brana celular y las membranas de los discos internos, lo cual podría suge-

rir que efectivamente la taurina intracelular esta, actuando para regular la 

disposición de la membrana. 

El mecanismo de acción de la taurina en este sistema, podrfa diferir con 

aquel que se presenta en los gatos que sufren una degeneración de fotorre-

ceptorem, al ser alimentados durante un determinado periodo de tiempo con 

una dieta libre de taurina, en que en éstos, sólo se previene c. revierte la 

degeneración da los fotorreceptores adicionando taurina a la dieta. Ningún 

otro aminoácido ha Nido capaz del prevenir este fenómeno. A diferencia de 
• , 

esto, nuestros resultados muestran que tanto el GABA como la glicina pre- 

sentan una acción similar a la taurina en cuanto a que protegen a los SE con-

tra la desorganización de la membrana mediada por la ilumintict6n. 

El efecto de la taurina sobre la transl ›caci6n de cationes, en una amplia 

gama de sistemas estudiados, es compatible con una a,:c16n directa sobre 



la permeabilidad de la membrana y por lo tanto con una función como es 

En el sistema que estudiamos encontramos que al transporte afectado por 

la taurina, requiere de la presencia en el medio de incubación del 16n 

bonato, por tanto el fenómeno inicial podría ser a través del bicarbonato co-

mo primera etapa y senundariame.nte estar involucrado el calcio. 

LOH resultados obtenidos en esta trabajo sugieren una acción estabilizadora 

de la taurina a nivel de membrana, y puesto que el medio utilizado repro-

duce las cIncentracionces tónicas de los líquidos fisiológicos, es posible an-

ticipar que el efecto observado podría relacionarse con la acción fisiológi-

ca de este aminoácido en la retina. 
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